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15 ml·min ·100 mmHg ) than in control conditions (trial 1: 167 ± 17 ml/min; 194 ± 18 ml·min ·100














































exercise hyperemia with inhibition of activation of K  channels and Na ­K ­ATPase and similar to the
onset, this is primarily due to activation of K  channels (protocols 2 and 3). Interestingly, prior inhibition of



































































































































































































































































































































































































































Time Point/Condition FVC, ml·min ·100 mmHg MAP,  mmHg HR,  beats/min
Rest
    Control 36.4 ± 3.4 93 ± 2 56 ± 3
    BaCl  + ouabain 31.8 ± 2.3 94 ± 3 57 ± 4













    Control 140.2 ± 9.8 94 ± 3 61 ± 4
    BaCl  + ouabain 109.3 ± 7.6 96 ± 3 59 ± 4
    BaCl  + ouabain + L­NMMA + ketorolac 99.5 ± 5.7 98 ± 2 57 ± 4
Exercise minute 2
    Control 151.3 ± 11.9 94 ± 2 59 ± 4
    BaCl  + ouabain 134.9 ± 9.6 96 ± 2 59 ± 3
    BaCl  + ouabain + L­NMMA + ketorolac 128.5 ± 7.9 97 ± 2 56 ± 4
Exercise minute 3
    Control 150.2 ± 9.8 94 ± 3 57 ± 5
    BaCl  + ouabain 139.6 ± 8.3 96 ± 3 59 ± 4
    BaCl  + ouabain + L­NMMA + ketorolac 134.7 ± 9.9 97 ± 2 57 ± 3
Exercise minute 4
    Control 155.6 ± 10.8 95 ± 2 60 ± 4
    BaCl  + ouabain 147.5 ± 8.7 95 ± 3 59 ± 3
    BaCl  + ouabain + L­NMMA + ketorolac 142.7 ± 10.3 97 ± 2 57 ± 3
Exercise minute 5
    Control 166.0 ± 15.3 95 ± 2 59 ± 4
    BaCl  + ouabain 157.1 ± 10.3 95 ± 2 59 ± 4












Time Point/Condition MAP,  mmHg HR,  beats/min
Rest
    Control 84 ± 2 56 ± 3
    BaCl  + ouabain 90 ± 3 54 ± 3
    BaCl  + ouabain + L­NMMA + ketorolac 94 ± 4 56 ± 3
Steady­state exercise (minute 5)
    Control 86 ± 3 60 ± 3
    BaCl  + ouabain 95 ± 2 60 ± 3







































Time Point/Condition FVC, ml·min ·100 mmHg MAP,  mmHg HR,§ beats/min
Rest
    Control 36.5 ± 5.2 93 ± 4 62 ± 5
    BaCl 27.6 ± 3.7 95 ± 3 61 ± 5
    BaCl  + ouabain 31.8 ± 3.7 97 ± 3 59 ± 5
Exercise minute 1
    Control 135.4 ± 20.7 93 ± 3 64 ± 5
    BaCl 73.2 ± 16.2 94 ± 3 62 ± 6
    BaCl  + ouabain 74.9 ± 11.9 97 ± 3 62 ± 6
Exercise minute 2
    Control 157.6 ± 20.3 94 ± 3 64 ± 6
    BaCl 99.9 ± 18.1 96 ± 3 63 ± 5
    BaCl  + ouabain 97.3 ± 12.4 98 ± 3 62 ± 5
Exercise minute 3
    Control 162.6 ± 17.6 94 ± 3 65 ± 6
    BaCl 110.9 ± 17.1 97 ± 2 64 ± 6
    BaCl  + ouabain 103.6 ± 12.2 100 ± 2 64 ± 5
Exercise minute 4
    Control 169.3 ± 18.3 94 ± 3 66 ± 6
    BaCl 119.1 ± 15.9 94 ± 3 64 ± 6
    BaCl  + ouabain 112.3 ± 12.1 100 ± 2 64 ± 6
Exercise minute 5
    Control 168.0 ± 15.5 94 ± 3 64 ± 6
    BaCl 119.0 ± 16.8 95 ± 3 64 ± 6
    BaCl  + ouabain 111.2 ± 11.8 101 ± 2 65 ± 6
Values are means ± SE; n = 8 subjects.
P < 0.05 vs. control. †P < 0.05 vs. BaCl  + ouabain.
MAP: main effect of condition (BaCl  + ouabain vs. both control and BaCl ; P < 0.05); main effect of time
point (minute 5 vs. rest and minute 1; P < 0.05); no significant interaction [(P = 0.23); 0.05]; main effect of
time point (minutes 1–5 vs. rest; P < 0.05); no significant interaction (P = 0.39).
Fig. 2.
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Protocol 1: effect of inhibition of hyperpolarizing and endothelium­dependent vasodilator mechanisms on the onset of
exercise hyperemia. A: forearm blood flow (FBF) across the 3 experimental conditions is shown at rest and during 10%
MVC rhythmic handgrip exercise. Data are in 3­s bins corresponding to a contraction:relaxation cycle during exercise. B:
statistical analysis was performed on 15­s averages of blood flow data (5 3­s bins). BaCl  + ouabain significantly reduced
the onset of exercise hyperemia, and L­NMMA + ketorolac had an additional effect within the first 15 s of exercise. *P <
0.05 vs. control; †P < 0.05 vs. BaCl  + ouabain; n = 11 subjects.
Fig. 3.
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Protocol 2: effect of inhibition of hyperpolarizing and endothelium­dependent vasodilator mechanisms on steady­state
exercise hyperemia. In protocol 2, with continuous infusion of the inhibitors, a significant reduction in FBF (A) and forearm
vascular conductance (FVC; B) was observed with combined BaCl  + ouabain infusion. Here, the addition of L­NMMA +
ketorolac to BaCl  + ouabain further reduced both steady­state FBF and FVC. RHG Ex, rhythmic handgrip exercise. *P <
0.05 vs. control; †P < 0.05 vs. BaCl  + ouabain; n = 8 subjects.
Fig. 4.
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Protocol 3: effect of independent inhibition of K  channels on exercise hyperemia. A: FBF across the 3 experimentalIR
conditions is shown at rest and during 10% MVC rhythmic handgrip exercise. Data are in 3­s bins corresponding to a
contraction:relaxation cycle during exercise. B: statistical analysis was performed on 15­s averages of blood flow data (5 3­s
bins). In all inhibited conditions, exercise hyperemia was lower from 30 to 300 s. *P < 0.05 vs. BaCl ; vs. BaCl  + ouabain.
After 15 s, there was no statistically significant reduction with infusion of BaCl  + ouabain. †P < 0.05 vs. BaCl ; n = 8
subjects.
Articles from American Journal of Physiology ­ Heart and Circulatory Physiology are provided here courtesy
of American Physiological Society
2 2
2 2
